Rola UVA w patologii skory
The role of UVA of the skin pathology
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Abstract

This review-paper concerns the latest views on
mechanisms of action of ultraviolet A radiation in skin
diseases. The contribution of ultraviolet A radiation in skin
aging, carcinogenesis, immunosupression and cutaneous
photosensivity diseases is discussed.
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Naturalne Swiatlo stoneczne osiggajace powierzchni¢ Zie-
mi nalezy do zakresu promieniowania elektromagnetycznego.
Obejmuje ono promieniowanie podczerwone — cieplne (o di.
fali powyzej 800 nm), swiatto widzialne (w zakresie od 400 do
800 nm) oraz promieniowanie ultrafioletowe. Na ultrafiolet
sktadajq si¢ 3 gldwne zakresy fal o ré6znych efektach biologicz-
nych: UVC, UVB, UVA.

UVC — jest promieniowaniem o najkrétszej dtugosci fali, tj.
100-290 nm. Ma najwyzszg energie, jest silnie rumieniotwor-
cze, dziala bakteriobdjczo, uszkadza rogéwke, ale jest prawie
catkowicie pochlaniane przez warstwe ozonowg atmosfery
i w normalnych warunkach nie dociera do powierzchni Ziemi.

UVB - o dlugosci fali 290 do 320 nm ma bardzo silne wia-
Sciwosci rumieniotwércze, wywoluje hiperpigmentacije i jest
odpowiedzialne za oparzenia skory.

Promieniowanie UVA w zakresie 320-400 nm, jest
100-1 000-krotnie mniej rumieniogenne, natomiast znacz-
nie skuteczniej powoduje powstawanie przebarwien natych-
miastowych i op6znionych. Wyodrebniono 2 zakresy UVA,
na podstawie ich odmiennego rumieniotwérczego i barwni-
kotwérczego potencjatu: UVA1 — 340-400 nm; UVA2 —
320-340 nm. Wysokie dawki UVA mogg wzmacnia¢ odczy-
ny rumieniowe wywotywane przez UVB [1].

Skutki biologiczne oddzialywania promieniowania sto-
necznego na skore obejmujg reakcje wezesne, tj. rumieri i opa-
rzenie stoneczne, pogrubienie naskoérka, gtéwnie warstwy ro-
gowej i odlegle — zwigzane z uszkodzeniem skéry na pozio-
mie molekularnym i biochemicznym, obejmujgce zaburzenia

Streszczenie

Praca przedstawiajqca najnowsze poglgdy na temat me-
chanizmow oddziatywania promieniowania UVA na skdre.
Omowiono udziat UVA w procesie starzenia si¢ skory, kance-
rogenezie, immunosupresji i wywotywaniu fotodermatoz.
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pigmentacji, rozwdj zmian przedrakowych i nowotworéw oraz
przedwczesne starzenie si¢ skory.

Ogodlna ilos¢ swiatla stonecznego oddziatujgcego na skorg
czlowieka jest zmienna i zalezy od szeregu czynnikéw, takich
jak potozenie geograficzne i klimat, zanieczyszczenia srodowi-
ska (zmniejszenie warstwy ozonowej atmosfery), pora roku, dnia
oraz zawdéd, tryb zycia, wiek, a takze sposéb ubierania si¢ [2].

Stopiert wrazliwosci skéry na swiatto okresla rodzaj kar-
nacji, sprawne funkcjonowanie mechanizméw adaptacyjnych,
naprawczych i bariery ochronnej w postaci melaniny. Melani-
na jest zwigzkiem absorbujacym promieniowanie w zakresie
UVA, UVB oraz w pasmie Swiatta widzialnego. Pod wzgle-
dem chemicznym jest ona mieszaning dwéch polimeréw: bra-
zowo-czarnej eumelaniny i z61to-czerwono-brunatnej feome-
laniny. Eumelaninowe typy skéry (ciemna karnacja) wykazu-
ja mniejszg wrazliwos¢ na swiatto stoneczne i mniejsze ryzyko
uszkodzeni skéry pod wplywem promieniowania. Przeciwnie,
u 0s6b o jasnej karnacji ryzyko uszkodzen skéry zwigzanych
z ultrafioletem jest wigksze, w zwigzku z towarzyszacym prze-
mianom czgsteczki feomelaniny pod wptywem UV uwalnia-
niem rodnikéw tlenowych i tlenu singletowego [3]. Do innych
mechanizméw chronigcych skoérg przed UV nalezg komérki
warstwy rogowej naskorka, odbijajace czgs¢ swiatta, warstwa
lipidowa na powierzchni naskérka, absorbujaca Swiatto sto-
neczne w catym spektrum oraz kwas transurokainowy, obec-
ny w naskérku i pocie.

Pierwsze obserwacje dotyczace udziatu promieniowania
stonecznego w patologii skéry pochodzg z korica XIX w.
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Za gtéwny czynnik odpowiedzialny za rozwdj, zar6wno wcze-
snych, jak i péZnych nastepstw oddziatywania Swiatla stonecz-
nego na skore uwazano gtéwnie spektrum UVB. Coraz po-
wszechniejsze w ostatnich latach zastosowanie sztucznych 7ré-
det energii stonecznej w zakresie promieniowania dlugiego
UVA w celach leczniczych (fototerapia i fotochemioterapia)
oraz kosmetycznych (solaria) pozwolito na wykazanie jego
szkodliwej roli w patofizjologii zmian postonecznych.

Jako pierwsze pojawily si¢ na przetomie lat 60./70. donie-
sienia o udziale UVA w rozwoju fotodermatoz, gtéwnie wie-
lopostaciowych osutek Swietlnych i pokrzywki swietlnej. Na-
stepnie wykazano niekorzystne efekty dziatania UVA na tkan-
ke taczna w obrgbie skéry wiasciwej, prowadzace do
fotostarzenia si¢ skory, zasugerowano jego udzial w kancero-
genezie nowotworéw pochodzenia nabtonkowego, a wg ostat-
nich badari réwniez melanoma malignum, wreszcie udowod-
niono jego dziatanie immunosupresyjne [4].

Dziatanie promieniowania UVA jest podstgpne, powolne
i zalezy od kumulacji czgstych podostrych ekspozycji. Az
90-95% docierajacego do powierzchni Ziemi promieniowa-
nia stonecznego to promieniowanie UVA [5]. Nie jest ono, tak
jak promieniowanie UVB, ostabiane przez warstwe ozonowg
atmosfery, przenika przez chmury i szklo, a jego natgzenie nie
zalezy od pory dnia. Zakres promieniowania UVA jest 2-krot-
nie szerszy niz UVB. Wieksza diugos¢ fal powoduje przeni-
kanie do warstwy siateczkowatej i brodawkowatej skory wia-
Sciwej ponad 50% UVA, podczas gdy promienie UVB sg
w 90% zatrzymywane przez warstwe rogowq naskorka [6].
Stwierdzono, ze UVB wplywa gléwnie na keratynocyty i ko-
morki Langerhansa, natomiast UVA penetrujac glebiej, oddzia-
tuje na fibroblasty, komoérki dendrytyczne skory, komorki sréd-
blonka naczyn i komoérki nacieku zapalnego, w tym limfocy-
ty T, komdrki tuczne oraz granulocyty [7]. UVA nie daje reakcji
obronnej skéry w postaci rumienia, a dodatkowo stosowanie
preparatéw ochronnych w zakresie UVB sprzyja przedluzone;j
ekspozycji na UVA, nasilajac odlegle niekorzystne skutki dzia-
tania skumulowanego.

Wptyw UVA na procesy
zewnatrzpochodnego starzenia sie skory

Dtugotrwata ekspozycja na UV moze powodowac wiele
niekorzystnych zmian struktury, funkcji i wygladu skory, okre-
Slanych jako starzenie skory spowodowane Swiattem czyli pho-
toaging. W odréznieniu od starzenia wewnatrzpochodnego,
zjawiska zachodzace w skorze pod wplywem swiatta nie ma-
ja pierwotnie zanikowego charakteru, ale zwigzane sg z prze-
wlektym procesem zapalnym doprowadzajacym do zmian de-
generacyjno-wytwoérczych, dlatego na poziomie tkankowym
okreslane sg mianem dermatoheliosis [8]. W obrazie klinicz-
nym przedwczesnego stonecznego starzenia skéry dominuja
glebokie zmarszczki i bruzdy, przesuszenie i nadmierne rogo-
wacenie naskorka, przebarwienia, teleangiektazje, atrofia przy
jednoczesnych zmianach przerostowych (charakterystyczna
grudkowatosc zwiazana z elastozg, rogowacenie stoneczne
i lojotokowe) oraz utrata elastycznosci skéry [8, 9]. Promie-
nie UVB odpowiedzialne sa gléwnie za uszkodzenie naskor-
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ka — ogniskowg hiperkeratoze, pojawienie si¢ cech atypii
z obecnoscig komoérek fotodyskeratotycznych, uszkodzenie
bariery lipidowej oraz zmiany w obrgbie komérek Langerhan-
sa, co prowadzi do uposledzenia nadzoru immunologicznego
skory. UVA w obrebie naskdérka wzmacniajg niekorzystne efek-
ty dziatania UVB, przede wszystkim jednak penetrujac glebiej
do strefy podnaskdérkowej oraz warstwy brodawkowatej i sia-
teczkowatej skéry wtasciwej powodujg uszkodzenie struktu-
ralne i funkcjonalne tkanki tgcznej [6, 10]. Zmiany w skdrze
wlasciwej dotyczg gtéwnie kolagenu i elastyny oraz naczyn
krwionosnych. Dochodzi do uposledzenia mikrokrazenia i za-
burzenia angiogenezy. Widkna sprezyste stajg si¢ Sciericzate
i pofragmentowane. Najbardziej charakterystyczne dla zewna-
trzpochodnego, w tym réwniez stonecznego starzenia si¢ sko-
ry jest zjawisko elastozy, tj. nagromadzenie nieprawidtowych
mas elastyny [11]. Elastoza zwigzana jest z degradacja fibry-
liny na granicy skérno-naskérkowe;j, biatka sieciujgcego wtok-
na elastynowe. Brak prawidtowego kompleksowania tych wi6-
kien doprowadza do powstania zbitych konglomeratéw ela-
styny w skérze wtasciwej. Zaburzona jest funkcja
proteoglikanéw i glikozaminoglikanéw wiazacych wode i cho¢
w zwigzku z mobilizacjg proceséw regeneracyjnych ilos¢ ich
znacznie wzrasta, nie maja one zdolnosci taczenia si¢ z kola-
genem. Przewlekle oddziatywanie UVA powoduje podostry
stan zapalny skory wiasciwej, z uwalnianiem cytokin, gtéw-
nie [L-1 alfa i [L-1 beta oraz IL-6, aktywujacych enzymy pro-
teolityczne odpowiedzialne za degradacj¢ kolagenu i elastyny
oraz naczyfi [12, 13]. Aktywacja metaloproteinaz macierzy po-
zakomodrkowej pod wptywem diugiego zakresu UV wykorzy-
stana zostata w fototerapii skérnych postaci twardziny [7].
Uwaza sie, ze swoistym markerem dziatania UVA jest zwigk-
szone odktadanie si¢ lizozymu i alfa-1 antytrypsyny na wi6k-
nach elastynowych, charakterystyczne dla wczesnego etapu
elastozy zwigzanej z ekspozycja na UV [14]. Ponadto UVA
przyczynia si¢ do destrukcji widkien podporowych poprzez
wzmacnianie wptywu promieniowania UVB na ekspresje ge-
néw stymulujacych ich synteze [15]. Nowsze badania wska-
zujg na znaczacy udzial mutacji DNA w obr¢bie mitochon-
driéw w zjawiskach postonecznego starzenia si¢ skory [16].

Manifestacja opisanych wyzej zmian moze zachodzié¢
juz po 5-tygodniowej ekspozycji na promieniowanie rz¢du
20 J/em?, kumulacja powtarzanych ekspozycji w dtuzszym
czasie daje kliniczne objawy starzenia si¢ skory [17].

Duze dawki promieniowania UVA mogg powodowaé
zmiany podobne do obserwowanych po dlugotrwatym nara-
zeniu na szerokie spektrum swiatta stonecznego [18].

Udziat UVA w kancerogenezie

Promieniowanie ultrafioletowe jest jednym z lepiej pozna-
nych czynnikéw, powodujacych rozwdj nowotworéw skory,
cho¢ nie do korica poznane sg mechanizmy, poprzez ktdre in-
dukowana jest transformacja nowotworowa. Niewatpliwie pro-
ces kancerogenezy w obrebie skory jest z jednej strony wyni-
kiem mutagennego dziatania UV na komérki naskérka, z dru-
giej ma zwigzek ze swoistg immunosupresjg, umozliwiajaca
progresj¢ nowotworéw. Wykazano, ze UVB i UVA doprowa-
dzaja do uszkodzenia DNA na drodze r6znych mechanizméw.
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UVB prowadzi do powstania mutacji w obrebie gendéw regulu-
jacych wzrost i réznicowanie komorek, tj. protoonkogendw,
ktére w wyniku mutacji uaktywniaja si¢ stajac si¢ onkogenami
i antyonkogendw, tj. genéw supresorowych transformacji no-
wotworowej, z ktérych najistotniejszg rolg odgrywa gen p-53.
Aktywacja tego genu przez uszkodzone nici DNA prowadzi po-
przez jadrowg fosfoproteine do zatrzymania podziatéw komor-
kowych w fazie G1, umozliwiajac zaistnienie procesu repara-
cji DNA. Jezeli do naprawy DNA nie dochodzi, uruchamiane
zostajg mechanizmy prowadzace do planowanej Smierci komor-
ki czyli apoptozy. Mutacje w obrebie tego genu prowadza do
utraty zdolnosci supresorowej i niekontrolowanego powielania
zmienionych nukleotydéw [19]. Nieprawidlowe dziatanie en-
zymatycznych systemow reparacji DNA jest przyczyng nowo-
tworzenia w przebiegu Xeroderma pigmentosum [20]. Mutacje
genu p-53 stwierdzono w nowotworach pochodzenia nabton-
kowego BCC i SCC, ktérych rozwdj koreluje z intensywnoscig
ekspozycji na UV [8, 20]. Decydujacg role mutagenng rolg od-
grywa tu UVB, ale UVA pelni rolg¢ kofaktora [6].

Udowodniono, ze energia UVA doprowadza do uszkodze-
nia nici DNA za posrednictwem wolnych rodnikéw: nadtlen-
ku wodoru, tlenu atomowego, anionu nadtlenkowego, ktére
powstajg w wyniku absorpcji promieniowania UVA przez en-
dogenne substancje uczulajace na swiatto, np. flawiny, porfi-
ryny, melaniny [4] i potencjalnie prowadzi¢ mogg do mutacji
i aberracji chromosomowych, ktérych nastgpstwem jest uszko-
dzenie komorki i kancerogeneza [21]. Ponadto tlen atomowy
i aniony nadtlenkowe utworzone przez UVA1 (340-400 nm)
moga powodowac uszkodzenia mitochondriéw i indukowaé
apoptoz¢ w hodowlach komérkowych [22]. Chromofory i sub-
stancje Swiattouczulajace wystepujace w skdrze r6znig si¢ po-
migdzy sobg spektrami absorpcji, pochtaniajagc promieniowa-
nie UVA o réznych zakresach, dlatego rézne dtugosci fal UVA
prowadzg do powstania mutacji w r6znych liniach komérek
[4]. W badaniach nad efektami mutagennymi promieniowania
ultrafioletowego A i B na poziomie nici DNA stwierdzono, ze
oba te zakresy fal wywoluja odmienne typy mutacji. Mutacje
wywotane przez UVB polegajg na tranzycji tyminy w miejsce
cytozyny (C-T, lub CC-TT), natomiast UVA wywotuje najcze-
Sciej tranzycje guaniny w miejsce tyminy (T-G), lub tzw. tran-
zycje tandemowe (TT-GG) [23].

W hodowli fibroblastow ludzkiej skéry poddanej naswie-
tlaniu przy uzyciu swiatta monochromatycznego wykazano,
iz promieniowanie nalezace do zakresu widma UVA wywo-
tuje uszkodzenia oksydacyjne zasad DNA. Stwierdzono réw-
niez, ze wywotana swiatlem stonecznym catkowita ilos¢ mu-
tacji specyficznych dla UVA jest réwna lub przewyzsza cal-
kowitg liczbe zmian w DNA powstajacych pod wplywem
UVB [24]. Mutagenne dzialanie UVA potwierdzono in vivo.
W bezposrednich badaniach na skdrze ludzkiej naswietlano
skore posladkéw zdrowych ochotnikéw promieniami UVA lub
sztucznym Swiattem stonecznym (UVA + UVB), przyjmujac
jako kryterium oceny uszkodzenia DNA obecno$¢ dimeréw
pirymidyny i wzrost ekspresji biatka p-53 jako wyraz aktywa-
cji proceséw naprawczych DNA. [los¢ wytworzonych dime-
réw pirymidyny byta podobna. Male dawki promieniowania
UVA powodowaly wzrost ekspresji p-53 w keratynocytach
podstawnych, natomiast wigksze we wszystkich warstwach
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naskorka, podobnie jak dawka rumieniowa sztucznego swia-
tla stonecznego [25].

Dziatanie kancerogenne dlugich fal UV potwierdzono réw-
niez w odniesieniu do melanocytéw. W hodowli ludzkich me-
lanocytéw stwierdzono, ze feomelanina i/lub posrednie pro-
dukty na drodze powstawania melaniny sg chromoforami, kt6-
re wchodzg w reakcje z UVA i poprzez aktywne rodniki
prowadza do uszkodzenia nici DNA, przy czym uszkodzenia
te sg wigksze niz w liniach hodowlanych fibroblastéw, a za-
tem melanina i jej pochodne wydajg si¢ nasila¢ uszkodzenia
DNA, powstajace w wyniku dziatania UVA [26]. Aktualnie
brak jest udokumentowanych dowodéw na mozliwosc rozwo-
ju czerniaka u ludzi pod wptywem promieniowania UVA. Udo-
wodniono natomiast, ze UVA moze sprzyja¢ rozwojowi czer-
niakéw i zmian przedczerniakowych na modelach zwierze-
cych. W badaniach nad indukowaniem rozwoju czerniaka
u barwnych ryb z gatunku Xiphophorus, u ktérych dos¢ cze-
sto czerniak wystepuje wykazano, ze najwickszg zdolnosé wy-
wotywania czerniaka ma promieniowanie o dtugosci fali 365
nm, a wigc zakresu UVA [27]. W doswiadczeniach na oposach,
poddanych dlugotrwatym naswietlaniom promieniowaniem
UVA stwierdzono rozrost melanocytéw, mogacy potencjalnie
prowadzi¢ do rozwoju omawianego nowotworu [28].

Ponadto, w niektérych badaniach epidemiologicznych za-
sygnalizowano zwigkszenie ryzyka wystgpienia czerniaka
u oséb korzystajacych z solariéw [29], stosujacych zewnetrz-
ne preparaty chronigce przed swiattem w zakresie UVB [30],
a takze u pacjentow poddawanych PUVA-terapii [31]. Wedtug
zebranych danych dtugie promienie ultrafioletowe moga od-
grywac rol¢ w patogenezie czerniaka.

Immunosupresja zalezna od UVA

Znane od wielu lat prokancerogenne dzialanie ultrafioletu
sktonito do poszukiwania dowodéw na jego dziatanie modyfi-
kujace uktad immunologiczny. Wykazano, ze promienowanie
UV indukuje immunosupresje, ale doktadny mechanizm i udziat
poszczegdlnych zakresow promieniowania, zwlaszcza UVA
w tym procesie jest dos¢ stabo poznany. Niewatpliwie UV ha-
muje reakcje nadwrazliwosci kontaktowej, zaréwno w fazie in-
dukcji, jak i reakcje typu op6Znionego, przy czym supresja ta
jest uogélniona, niezalezna od naswietlanej okolicy [31]. Wplyw
na odpowiedZ immunologiczng zachodzi poprzez modyfikacje
ilosci, morfologii i funkcji komérek dendrytycznych naskoérka,
a takze indukcje wydzielania prostaglandyn, neuropeptydéw
i cytokin o réznych immunomodulujacych efektach dziatania
[6, 7]. Zainicjowanie fotoimmunosupresji ma réwniez zwigzek
z izomeryzacja kwasu transurokainowego (UCA) w forme cis,
ktéra posrednio zaburza funkcje komérek prezentujgcych an-
tygen. Istniejg przypuszczenia, ze promieniowanie UVA moze
mie¢ wplyw na zapoczatkowanie tej przemiany w naskorku
[32]. Wykazano, ze cis-UCA podany miejscowo na nienapro-
mieniowang skére hamuje reakcje péZnej nadwrazliwosci
w stosunku do réznych antygenéw (np. wirusa opryszczki ty-
pu I, alergenéw kontaktowych), co zalezy od swoistych limfo-
cytéw Ts [33]. UVA, podobnie jak UVB moze powodowaé
w stopniu zaleznym od dawki zmniejszenie liczby i funkcji ko-
moérek Langerhansa, co ostabia ich zdolnos¢ do prezentacji an-
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tygenow limfocytom T [6, 34]. W badaniach in vitro posiada-
jacy wiasciwosci antyoksydacyjne glutation hamowat zalezng
od UVA supresje¢ prezentacji antygenu, stad hipoteza, ze UVA
dziata immunosupresyjnie przynajmniej czgsciowo na drodze
oksydacji [35].

Istniejg domniemania, ze zmiany immunologiczne pod
wplywem UVA moga by¢é zwigzane z pojawieniem si¢ limfo-
cytéw T supresorowych, przyspieszajacych apoptoze komérek
Langerhansa [36], ostabieniem mechanizmdéw naprawczych
(endonukleaz) [37], a takze stymulacja produkcji cytokin o wla-
Sciwosciach immunosupresyjnych, zwtaszcza IL-10, hamuja-
cej produkcje interferonu gamma przez limf. Th1 [38] i zabu-
rzajacej prezentacje antygenéw [4]. IL-10 jest réwniez anta-
gonistg receptora prozapalnej IL-1 wydzielanej przez
aktywowane keratynocyty [33]. Niektore neuropeptydy, takie
jak np. alfa-MSH, syntetyzowane w zwigkszonej ilosci przez
poddane ekspozycji na promieniowanie UVB i UVAT keraty-
nocyty wykazuja dziatanie przeciwzapalne, hamujac m.in. wy-
dzielanie cytokin prozapalnych, ale takze immunosupresyjne,
czego wyrazem jest zahamowanie odpowiedzi komérkowe;j
[39]. Pojawily si¢ réwniez doniesienia o zwigkszonej produk-
cji prostaglandyn przez naswietlane keratynocyty, gléwnie ha-
mujacej procesy prezentacji antygenu prostaglandyny E [7].
Dodatkowo immunosupresyje dziatanie omawianego spektrum
UV wzmacnia wystgpujace pod jego wptywem zmniejszenie
ekspres;ji czastek adhezyjnych ICAM-1 na keratynocytach i ko-
morkach Langerhansa [4].

UVA i fotodermatozy

Dtugie promienie UV odgrywajg réwniez znaczgcg rolg
w etiologii choréb skéry zwigzanych z nadwrazliwoscia na
Swiatto stoneczne.

Nalezg tu fotodermatozy idiopatyczne, wynikajace z wro-
dzonej lub nabytej utraty wtasciwosci ochronnych skéry przed
promieniowaniem UV oraz zwigzane z endo- lub egzogenny-
mi czynnikami uwrazliwiajacymi na swiatto. Do grupy naby-
tych fotodermatoz idiopatycznych zalicza si¢ przede wszyst-
kim wielopostaciowe osutki Swietlne (PLE), ktére wg niekto-
rych autor6w dotycza do 10% populacji [40] i uzaleznione sg
gtéwnie od fal UVA. Stwierdzono, iz promieniowanie UVA
u chorych z PLE nasila ekspresj¢ genéw w keratynocytach od-
powiedzialnych za produkcj¢ prozapalnych czasteczek np.
ICAM-1 [16]. Do omawianej grupy fotodermatoz nalezg po-
krzywki swietlne (typ II — UVA-zalezny); przewlekle Swietl-
ne zapalenie skory i opryszczki ospéwkowate (nadwrazliwosé
w zakresie szerokiego widma UV od UVB przez UVA po Swia-
tlo widzialne) [8]. Wsrdd schorzen przebiegajacych z utratg
wiasciwosci ochronnych skéry przed swiattem stonecznym
wymieni¢ nalezy zwigzane z brakiem fizjologicznych czynni-
kéw ochronnych bielactwo i fenyloketonurie oraz grupe uwa-
runkowanych genetycznie schorzeni metabolicznych, tj. skore
pergaminowg i barwnikowa, zespét Rothmunda-Tompsona,
zesp6t Blooma, zesp6t Cocayne’a, a takze porfirie, choroby
przemiany materii, np. pelagre [1].

W szeregu dermatoz niezwigzanych pierwotnie przyczy-
nowo ze swiatlem stonecznym moze by¢ ono czynnikiem wy-
zwalajacym lub zaostrzajacym ich przebieg, np. LE, choroba
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Dariera, pityriasis rubra pilaris, opryszczka wirusowa, tragdzik
rézowaty. Réwniez u czgsci chorych z tuszczyca, atopowym
zapaleniem skory, lojotokowym zapaleniem skéry, promienio-
wanie stoneczne moze odpowiadaé za nasilenie zmian skor-
nych [8].

Odczyny patologiczne skéry indukowane endo- lub egzo-
gennymi substancjami Swiattoczutymi obejmuja reakcje foto-
toksyczne i fotoalergiczne [1].

Odczyny fototoksyczne, znacznie czgstsze niz fotoalergicz-
ne zalezne sg od dawki uwrazliwiajacej substancji i mogg wy-
stapi¢ juz po pierwszej ekspozycji na promieniowanie ultrafio-
letowe, klinicznie majgc postac¢ oparzenia postonecznego z re-
akcja pecherzowa wlacznie 1 nastepowa hiperpigmentacja. Do
substancji fototoksycznych nalezg furokumaryny, zwigzki po-
chodzenia roslinnego, wsrdd nich psoraleny i olejek bergamo-
towy, przetwory smotowcowe i ich pochodne — dziegcie, an-
tracen, benzen, toluen, ksylen, fluoresceina, eozyna, niektére
antybiotyki — gtéwnie tetracykliny i sulfonamidy, niektére nie-
steroidowe leki przeciwzapalne, bigkit metylenowy i siarczan
kadmu. W praktyce odczyny fototoksyczne najczesciej majg
charakter polekowy lub powstajg w wyniku kontaktu z sub-
stancjami pochodzenia roslinnego, w tym olejkami eteryczny-
mi zawartymi w perfumach (tzw. photophytodermatitis, ber-
loque dermatitis). Odczyny fotoalergiczne wymagaja powta-
rzajacego si¢ kontaktu z czynnikiem uczulajgcym, nie sg
zalezne od jego dawki i dawki promieniowania. Wystepujg
znacznie rzadziej, przybieraja posta¢ wyprysku i zwykle ma-
ja znacznie ci¢zszy przebieg, takze z uwagi na mozliwos¢ prze-
ksztafcenia si¢ ich w przetrwatg posta¢ nadwrazliwosci na swia-
tto. W grupie substancji fotoalergicznych znajdujg si¢: tran-
kwilizery, sulfonamidy, tetracykliny, niektére NPLZ, tiazydy,
antyhistaminika, niektére substancje zapachowe, perfumy
i alergeny pochodzenia roslinnego [1].

Wedtug danych literaturowych 70% fototoksyn i fotoaler-
gendw jest uaktywniana przez UVA [41]. Uwaza sig, iz na po-
ziomie komoérkowym mechanizm ww. reakcji polega¢ moze
na aktywacji substancji fotodynamicznej, zwigzanej z komor-
kami naskérka lub skoéry wiasciwej, w wyniku czego docho-
dzi do wzbudzenia elektronéw z powstaniem nietrwatych form
jonowych, ktére wracajac do stanu wyjsciowego emitujg ener-
gie odpowiedzialng za reakcje zapalne oraz procesy destruk-
cyjne w obrebie struktur komdérkowych. Reakcje fototoksycz-
ne, w ktérych dochodzi do absorpcji UVA mogg przebiegaé
w obecnosci tlenu z wytworzeniem wolnych rodnikéw odpo-
wiedzialnych za zniszczenie komorki lub jej elementéw i bez
jego udziatu, gdzie powstate w wyniku pochtonig¢cia wigzki
UVA produkty toksyczne wchodzg w reakcje z czasteczkami
czy strukturami pochodzenia endogennego, np. DNA. W reak-
cjach fotoalergicznych IV typ reakcji immunologicznej jest
mozliwy w zwigzku z powstajacymi pod wplywem swiatta ak-
tywnymi fotoproduktami, zdolnymi do przylgczenia biatka
i utworzenia pelnego antygenu [6].

Szczegétowe poznanie wptywu promieniowania ultrafio-
letowego na skére 1 uktad immunologiczny stwarza mozliwosé
zwigkszenia skutecznosci dziatan profilaktycznych w odnie-
sieniu do skdry zdrowej, jak i racjonalnego wykorzystania po-
szczegOblnych zakreséw fal w celach terapeutycznych, w za-
kresie wielu patologii skory.
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